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Жирные кислоты (ЖК) находятся в организме в 
основном в связанном состоянии, реже в свобод-
ной или неэтерифицированной форме, являются 
одними из самых лабильных компонентов липи-
дов и характеризуются своей полифункциональ-
ностью [1]. Жирнокислотные компоненты липи-
дов сравнительно быстро включаются в адаптив-
ные реакции, а совокупность разнообразных ЖК 
обеспечивает организму как в обычных, так и в 
экстремальных условиях, возможность избирать 
альтернативные пути реагирования: регуляция 
жидкостности биомембран, изменение активно-
сти липопротеидных ферментов без изменения 
концентрации белка, синтез биологически актив-
ных веществ типа простагландинов, лейкотриенов 
и других, источником которых являются полине-
насыщенные жирные кислоты и др.[2]. Следует 
отметить, что ЖК-компоненты составляют гидро-
фобные “хвосты” в структуре фосфолипидов (ФЛ), 
липидов биологической мембраны. При этом био-
логическая мембрана бактерий по качественному 

и количественному составу ФЛ сильно отличает-
ся от таковой у эукариот, для которых характерны 
ФЛ или 1,2-диацилфосфоглицериды и именно ФЛ, 
в том числе их ЖК-компоненты, выполняют осо-
бую функциональную роль у бактерий. Например, 
морская бактерия Hyphomonas jannaschiana VP-2T 

содержит совершенно иные ФЛ – гликозилдиацил-
глицерины в форме нейтрального глюкозил-диа-
цилглицерина (ДАГ), умеренно кислого глюкуро-
нозил-диацилглицерина и сильно кислого таурина-
мидглюкуронозил-диацилглицерина (25, 41 и 32% 
соответственно), а также ЖК как моно- и диэфиры 
глюкуроновой кислоты [3]. Однако другая морская 
аэробная гетеротрофная грамотрицательная бакте-
рия Cyclobacterium marinus имеет повышенное со-
держание ФЛ и при этом на долю фосфатидилэта-
ноламина приходится 29%, а фосфатидилхолина – 
только 7%. 

Жирные кислоты – это одноосновные карбо-
новые кислоты, углеводородная цепь с различным 
количеством атомов углерода, которая ограничена 
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с одного конца СООН карбоксильной группой ато-
мов, а с другой СН3 метильной группой. В соста-
ве липидов ЖК находятся в эстерифицированной 
форме (связанное состояние). 

Жирные кислоты разделяют на три основных 
класса в зависимости от количества двойных свя-
зей в основной цепи атомов углерода. Выделяют 
насыщенные ЖК (НЖК), которые характеризуют-
ся отсутствием двойных связей в цепи, мононена-
сыщенные ЖК (МНЖК), имеющие одну двойную 
связь в цис-конфигурации и полиненасыщенные 
ЖК (ПНЖК), содержащие 2–6 двойных связей в 
цис-конфигурации [4], которые в природных нена-
сыщенных ЖК изолированы друг от друга или не со-
пряжены (то есть всегда отделены двумя простыми 
связями или одной метиленовой группой) (рис. 1). 

Номенклатура ЖК основывается на количестве 
атомов углерода, составляющих углеводородную 
цепь, наличии и количестве двойных связей, и их 
положении в цепи. Так, общая формула ЖК может 
быть представлена следующим образом: x:y(n–z)cis, 
где x – количество атомов углерода в цепи, у – ко-
личество двойных связей, (n–z) – расположение 
двойной связи между атомами углерода, при их 

нумерации с атома углерода карбоксильной груп-
пы. Формула завершается обозначением цис- или 
транс-конфигурации двойных связей.

Полиненасыщенные жирные кислоты во мно-
гом определяют внутреннюю структуру биологи-
ческих мембран и условия работы интегральных 
белков [5]. Ряд экспериментальных данных [5, 6] 
свидетельствуют о том, что если липиды с поли-
ненасыщенными цепями участвуют в образова-
нии специфического микроокружения интеграль-
ных белков, то в силу своих физико-химических 
свойств они могут способствовать поддержанию 
надлежащей конформационной подвижности этих 
белков и ослаблять негативное воздействие факто-
ров среды на их активность, тем самым, способ-
ствуя нормальному функционированию.

В 1940 гг. Бертеншоу предоставил одни из пер-
вых доказательств антимикробного действия липи-
дов, установив, что липиды кожи человека убива-
ют золотистый стафилококк [7]. В дальнейшем он 
предположил и подтвердил, что основной липид-
ной фракцией, проявляющей антибактериальную 
активность, являются ЖК [8].

В настоящее время описано как бактериостати-
ческое, так и бактерицидное действие ЖК в отно-
шении различных групп микроорганизмов, имею-
щих значение в инфекционном процессе [9−11].

Установлено, что антибактериальные свойства 
ЖК проявляют себя в реакциях врожденного им-
мунитета человека и животных для защиты от па-
тогенных микроорганизмов, в том числе в защи-
те от бактерий со множественной лекарственной 
устойчивостью [9, 12, 13].

Антибактериальная активность ЖК определя-
ет их высокий биотехнологический потенциал для 
создания противомикробных средств. При этом 
становится чрезвычайно важным изучение меха-
низмов антимикробного действия ЖК, понимание 
которых составляет основу разработки новых анти-
бактериальных соединений для лечения широкого 
спектра инфекционных заболеваний.

МЕХАНИЗМЫ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОГО 
ДЕЙСТВИЯ ЖИРНЫХ КИСЛОТ

Механизмы антибактериального действия ЖК, 
связанные с активностью в отношении мембраны 
клетки. Литическое действие в отношении мем-
бран бактериальных клеток является наиболее из-
ученным и распространенным противомикробным 
механизмом действия ЖК [12, 14, 15]. Являясь ам-
фипатическими, ЖК способны влиять на мембра-
ны, приводя к их дестабилизации и последующему 
ингибированию роста или гибели микробной клет-
ки. В основе этих процессов лежат повышение про-
ницаемости мембраны клеток, нарушение цепи пе-
реноса электронов и разобщение окислительного 
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Рис. 1. Структурные формулы стеариновой кислоты, 
18:0 – насыщенная жирная кислота, олеиновой кис-
лоты, 18:1(n-9) – мононенасыщенная жирная кисло-
та, α-линоленовой кислоты, 18:3(n-3) – полинена-
сыщенной жирной кислоты (n-3) семейства.
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фосфорилирования, а также ингибирование мем-
бранной ферментативной активности и нарушение 
потребления питательных веществ [10]. 

Повышение проницаемости мембраны и лизис кле-
ток. Взаимодействие противомикробных липидов с 
мембранами бактериальных клеток может увеличить 
проницаемость мембраны, вызвать утечку цитозоля 
и, в конечном итоге, привести к лизису клеток ми-
кроорганизмов. В работе Карсона с соавт. [15] уста-
новлено, что такие ненасыщенные жирные кислоты, 
как олеиновая кислота 18:1(n-9) и линолевая кис-
лота 18:2(n-6) способны увеличивать проницаемость 
мембраны и вызывать лизис бактериальных клеток 
Streptococcus faecalis. В исследованиях Томпсона с 
соавт. [17] с помощью электронной микроскопии 
выявлено, что обработка Helicobacter pylori линоле-
новой кислотой, 18:3(n-3), индуцирует лизис бак-
териальных клеток. Бергссон с соавт. обрабатыва-
ли S. aureus различными ЖК, включая каприновую 
кислоту 10:0, и продемонстрировали последующую 
дезинтеграцию бактериальной мембраны [18].

Основной предполагаемый механизм действия 
ЖК как противогрибковых агентов заключается 
в том, что они могут внедряться в липидные бис-
лои грибковых мембран, нарушая их целостность 
и приводя к неконтролируемому высвобождению 
внутриклеточных электролитов и белков, что, в 
итоге, опосредует дезинтеграцию цитоплазмати-
ческой мембраны грибковых клеток [19, 20].

Нарушение цепи переноса электронов и разобще-
ние окислительного фосфорилирования. Цепь пере-
носа электронов – это ключевой комплекс, состо-
ящий из переносчиков электронов и источника 
энергии – аденозинтрифосфата (АТФ) и комплек-
са ферментов. Когда один из этапов цепи переноса 
электронов и окислительного фосфорилирования 
прерывается, бактериальным клеткам недостаточ-
но энергии для функционирования, что приводит 
к ингибированию роста клеток и, в конечном ито-
ге, к гибели клеток [12]. В исследовании Гринвэй с 
соавт. [21] наблюдали нарушение цепи транспорта 
электронов у S. aureus при обработке клеток лино-
левой кислотой. 

Ингибирование мембранной ферментативной ак-
тивности и потребления питательных веществ. 
Ингибирование активности мембранно-ассоции-
рованных ферментов – важный механизм, с помо-
щью которого антимикробные липиды влияют на 
мембраны бактериальных клеток. Исследования 
Вон с соавт. [22] показали, что ненасыщенные ЖК, 
такие, как олеиновая, линолевая и арахидоновая 
кислоты демонстрируют значительное ингибиро-
вание активности мембрано-ассоциированного 
фермента – глюкозилтрансферазы, что приводит к 
ингибированию роста бактериальных клеток [22].

Механизмы антибактериального действия жир-
ных кислот, не связанные с активностью в отношении 
мембраны клетки. Помимо действия на мембраны, 

ЖК обладают способностью нарушать процессы 
метаболизма микроорганизмов, ингибировать ре-
пликацию ДНК/РНК [23], влиять на экспрессию 
генов вирулентности [12], приводя к гибели бакте-
риальные клетки.

Известно, что экзогенные ЖК и их смеси могут 
нарушать биосинтез ЖК бактериями. В исследо-
ваниях Женг с соавт. [11] установлено, что нена-
сыщенные кислоты, включая пальмитолеиновую 
кислоту, 16:1(n-9), олеиновую, линоленовую и ара-
хидоновую кислоты, ингибируют бактериальную 
редуктазу белка-носителя еноилацила (FabI), необ-
ходимого для синтеза ЖК. Другие авторы показали, 
что пальмитолеиновая кислота является неподхо-
дящим субстратом для биосинтеза фосфолипидов 
у S. aureus, ЖК накапливалась в клетке и нарушала 
метаболизм микроорганизма [24]. 

Ингибирование биосинтеза ЖК у бактерий так-
же может быть механизмом, ответственным за их 
противогрибковую активность. Например, было 
обнаружено, что 6-нонадециновая кислота препят-
ствует биосинтезу сфинголипидов и подавляет рост 
штаммов Candida albicans [25]. 

Ингибирование репликации ДНК/РНК – яв-
ляется традиционным механизмом действия про-
тивомикробных химиотерапевтических средств 
[8]. В исследованиях Санабриа–Риос с соавт. [26, 
27] пальмитоолеиновая кислота проявила инги-
бирующую активность в отношении ДНК-гиразы 
(фермента, контролирующего репликацию ДНК в 
клетках бактерий), тем самым действуя на полире-
зистентный штамм S. aureus.

Интересным свойством ЖК является их способ-
ность влиять на экспрессию бактериальных генов 
вирулентности. В работе Уитей с соавт. [28] было по-
казано, что линолевая кислота и ее коньюгированная 
форма как in vivo так и in vitro способны ингибиро-
вать ген Vibrio cholerae ответственный за продукцию 
холерного токсина – основного фактора патогенно-
сти холерного вибриона, приводящего к секреторной 
диарее. Кроме того, Кенни с соавт. [7] определили, 
что линолевая кислота может изменять гены синтеза 
пептидогликана у S. aureus и тем самым опосредовать 
разрушение клеточной стенки бактерии [7].

Установлено, что экспрессия некоторых токси-
нов, гемолизинов, ферментов, обуславливающих 
лекарственную устойчивость, а также феномен ро-
ения у Proteus mirabilis подавляются в присутствие 
различных насыщенных и ненасыщенных свобод-
ных ЖК (СЖК) [29, 30]. 

Есть предположение, что СЖК могут влиять на 
экспрессию бактериальных факторов вирулентности, 
путем нарушения передачи сигналов между клетка-
ми [12]. Таким образом, насыщенные и ненасыщен-
ные СЖК могут предотвратить начальную бакте-
риальную адгезию и последующие процессы био-
пленкообразования [31−33]. Следует отметить, что 
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помимо непосредственного губительного действия 
на микроорганизмы СЖК создают условия неблаго-
приятные для жизнедеятельности некоторых бакте-
рий за счет поддержания кислого pH кожи и форми-
рования тем самым барьерного гомеостаза [34].

НЕТРАДИЦИОННЫЕ 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 

ДЕЙСТВИЯ ЖИРНЫХ КИСЛОТ

В настоящее время выделяют нетрадиционные 
механизмы действия ЖК, сущность которых свя-
зана не с непосредственным лизисом микробных 
клеток, а с нарушением механизмов повышения 
вирулентности и антибиотикорезистентности бак-
терий. К таким механизмам относятся ингибиро-
вание горизонтального переноса генов (ГПГ), ин-
гибирование чувства кворума (QS) и нарушение 
работы эффлюкс-помп, участвующих в формиро-
вании устойчивости к антибиотикам [23].

ГПГ является чрезвычайно быстрым механизмом 
приобретения антибиотикорезистентности, играю-
щим ключевую роль в развитии и распространении 
устойчивости бактерий к антибиотикам [35].

В работе Касайллас–Варгас с соавт. [36] уста-
новлено, что 2-алкиновые ЖК являются ингиби-
торами конъюгации и активно нарушают перенос 
плазмид IncF, IncW и IncH (плазмиды резистент-
ности и, контроля устойчивости к действию от-
дельных неблагоприятных факторов) у широкого 
круга патогенных бактерий, в том числе Escherichia, 
Salmonella, Pseudomonas и Acinetobacter spp. В опы-
тах in vivo (в пресной воде и кишечнике мыши) 
было установлено, что 2-гексадециновая кислота 
способна блокировать конъюгацию у E. coli с эф-
фективностью в 90% [37].

Чувство кворума (QS) — это молекулярный ме-
ханизм, с помощью которого бактерии передают 
друг другу сигналы для коллективной адаптации в 
соответствии с плотностью клеток и окружающей 
средой [23]. Чувство кворума основано на системе 
молекулярных связей, позволяющих синхронизи-
ровать экспрессию определенных генов, регулиру-
ющих, помимо прочего, экспрессию факторов ви-
рулентности и синтез биопленки [38]. 

В исследованиях на Acinetobacter baumannii по-
казано, что МНЖК, такие, как пальмитолеиновая 
и миристолеиновая значительно снижают экспрес-
сию гена abaR в системе AbaIR QS, ответственной 
за синтез биопленки [33]. 

При изучении действия линолевой, олеиновой, 
пальмитиновой и стеариновой кислот на аутоин-
дуктор-2 (AI-2) который играет ключевую роль в 
межклеточной коммуникации бактерий, установ-
лено, что эти ЖК ингибируют AI-2 в диапазоне от 
25 до 99% [39]. В исследовании Джин-Хуюнг Лии с 
соавт. [40] установлено, что ЖК со средней длиной 

цепи имитируют молекулу фарнезола QS, что при-
водит к снижению биопленкообразования и виру-
лентности Candida albicans.

В развитии устойчивости бактерий к антибио-
тикам важную роль играют эффлюкс системы или 
эффлюкс-помпы, локализованные в цитоплаз-
матической мембране бактериальной клетки [41]. 
Эффлюкс системы – это белки-переносчики, спо-
собные к активному выведению широкого спектра 
различных по структуре антимикробных соедине-
ний [42] и опосредующие развитие лекарственной 
устойчивости, в том числе множественной [43]. 

В работе Дасаграндхи с соавт. [44] показано, 
что одним из механизмов действия фурановой ЖК 
является ингибирование эффлюкс-помпы NorA 
у S. aureus MRSA, активность которой обеспечива-
ет золотистому стафилококку устойчивость к фтор-
хинолонам, некоторым антисептикам и дезинфи-
цирующим средствам [45].

В другом исследовании сообщается, что лино-
левая и олеиновая кислоты обладают синергиче-
ской антибактериальной активностью в сочетании 
с эритромицином против MRSA и, возможно, дей-
ствуют путем ингибирования эффлюкс-систем ми-
кроорганизма [46].

Обобщающая схема известных механизмов 
антибактериального действия ЖК приведена 
на рис. 2.

ОСОБЕННОСТИ АНТИМИКРОБНОГО 
СПЕКТРА ЖИРНЫХ КИСЛОТ

Хорошо известно, что ЖК проявляют антими-
кробную активность в отношении широкого кру-
га патогенов, при этом антибактериальная актив-
ность каждой кислоты определяется структурой и 
зависит от длины углеродной цепи, наличия, ко-
личества, положения и ориентации двойных свя-
зей [10, 12, 15]. Группа –ОН карбоксильной груп-
пы в ЖК также влияет на противомикробную ак-
тивность, так, метилированные СЖК часто имеют 
пониженную активность или вообще не проявляют 
активности [11].

Среди насыщенных ЖК наиболее активные 
имеют 10 или 12 атомов углерода в цепи и анти-
бактериальная эффективность имеет тенденцию 
к снижению по мере увеличения или уменьшения 
длины цепи [47, 48].

Значительной антибактериальной активностью 
обладает лауриновая кислота 12:0, в спектре анти-
микробного действия которой в основном грам-
положительные микроорганизмы. Установлено, 
что лауриновая кислота ингибирует рост S. aureus 
и S. pneumoniae, проявляя при этом меньшую ак-
тивность в отношении Mycobacterium tuberculosis, 
E. coli и Salmonella spp. [49]. В другом исследова-
нии показано, что лауриновая кислота обладает 
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антибактериальным действием в отношении пер-
вую хотя бы полностью S. agalactiae, S. mutans, 
S.  pyogenes, S. salivarius, S. sanguinis и S. aureus и 
не проявляет активность в отношении грамотри-
цательных E. coli, Klebsiella oxytoca, K. pneumoniae, 
Pseudomonas aeruginosa и Serratia marcescens [50].

В более раннем исследовании при систематиче-
ском изучении насыщенных ЖК с углеводородны-
ми цепями длиной от 6 до 18 атомов углерода было 
установлено, что лауриновая кислота, имеющая 
длинную цепь из 12 атомов углерода, также про-
являет наиболее сильную активность в отношении 
ингибирования роста грамположительных бакте-
рий, включая S. aureus [9].

В исследовании [51] показано, что лауриновая 
кислота проявляет антимикробную активность в 
концентрации 400 мкг/мл в отношении метицил-
лин-чувствительных золотистых стафилококков 
(MSSA) и MRSA. В исследовании Ватанабе с со-
авт. [52] установлено, что каприловая, каприновая 
и лауриновая кислоты оказывали бактерицидное 
действие в отношении S. aureus и S. epidermidis. 

Кроме того, лауриновая кислота продемон-
стрировала антимикробную активность в отно-
шении изолятов Clostridioides difficile (грампо-
ложительного, анаэробного спорообразующего 

патогена) за счет усиления выработки активных 
форм кислорода и последующего разрушения кле-
точной мембраны, а также за счет ингибирование 
процесса прорастания спор [53]. В другом иссле-
довании на C. difficile было показано, лауриновая 
кислота оказывала наибольшее ингибирующее 
воздействие на рост исследуемого микроорганиз-
ма в то время как каприновая (10:0) и каприло-
вая кислоты (8:0) подавляли рост, но в меньшей 
степени [54], что подтверждает предположение 
о  влиянии структуры ЖК на антибактериальную 
активность.

В недавних исследованиях [40] по изучению 
противогрибкового действия ЖК было показа-
но, что насыщенные кислоты со средней длиной 
цепи (C7:0, C8:0, C9:0, C10:0, C11:0) проявля-
ют противомикробную активность в отношении 
Candida albicans при минимальной ингибирующей 
концентрации от 100 до 200 мкг/мл и ингибиру-
ют биопленкообразование на 75% при концен-
трации 2 мкг/мл. В литературе сообщается, что 
насыщенные ЖК проявляют ингибирующую ак-
тивность как в отношении грамположительных, 
так и в отношении и грамотрицательных бактерий 
[13, 11,  47]. 

Ìåõàíèçìû àíòèáàêòåðèàëüíîãî äåéñòâèÿ ÆÊ

Рис. 2. Обобщающая схема известных механизмов антибактериального действия жирных кислот.



	 МЕХАНИЗМЫ АНТИМИКРОБНОГО ДЕЙСТВИЯ ЖИРНЫХ КИСЛОТ (ОБЗОР)� 585

ПРИКЛАДНАЯ БИОХИМИЯ И МИКРОБИОЛОГИЯ	 том 60	 № 6	 2024

Таблица 1. Активность некоторых жирных кислот в отношении распространенных патогенов человека

Жирная кислота
Активность

ГР (+) ГР (–) Другие 
микроорганизмы

Каприловая кислота
8:0 E. coli [56]

Каприновая кислота
10:0

S. aureus [18], стрептококки группы А 
и группы В, S. pyogenes, S. aureus,  
S. epidermidis [9], M. tuberculosis [57]

E. coli [56] C. albicans [20]
Candida sp. [9]

Ундецеленовая кислота
11:0

M. audouinii, Epider-
mophyton inguinale, 

C. albicans, Trichophy-
ton rubrum и Trichophy-
ton mentagrophyte [55]

Лауриновая кислота
12:0

Clostridium difficil [53], S. aureus [9, 15, 
49, 52], МРСА [9, 51], S. agalactiae, 
S. mutans, S. pyogenes, S. salivarius, 
S. sanguinis [50],
стрептококки группы А и группы B  
[9, 18], S. pneumonia, M. tuberculosis [49]

E. coli [49, 56], 
Salmonella sp. [49]

H. pylori [15]

Candida sp. [9, 58],
Candida albicans [15]

Миристиновая кислота
14:0

Стрептококки группы А и группы В, 
S. pyogenes, S. aureus, S. epidermidis
[9], M. tuberculosis [57]

E. coli [56] Candida sp. [9]

Пальмитиновая 
кислота

16:0

Enterococcus (Streptococcus) faecalis [16],
стрептококки группы А
и группы В, S. epidermidis [9]

E. coli [56]

Стеариновая кислота
18:0 Enterococcus (Streptococcus) faecalis [16] E. coli [56]

Пальмитолеиновая 
кислота

16:1(n-7)

Стрептококки группы А и группы B 
[18] A. baumannii [33]

Олеиновая кислота
18:1n-9 Enterococcus (Streptococcus) faecalis [16]

Линолевая кислота
18:2n-6

Enterococcus (Streptococcus) faecalis [16], 
стрептококки группы А и группы В 
[9], M. tuberculosis [57, 59]

Candida sp.[9]

α-Линоленовая кислота
18:3n-3 M. tuberculosis [59]

Эйкозопентаеновая 
кислота
20:5n-3

Streptococcus mutans [60],
S. epidermidis и S. aureus [61]

Porphyromonas 
gingivalis, 

Fusobacterium 
nucleatum [62]

Trichomonas vaginalis 
[64]

Докозагексоеновая 
кислота
22:6n-3

Streptococcus mutans [60],
S. epidermidis и S. aureus [61]

Porphyromonas 
gingivalis, 

Fusobacterium 
nucleatum [62],

H.pylori [63, 65]

C. albicans [40]

Арахидоновая кислота
20:4n-6

S. pneumonia [66],
M.tuberculosis [57] C. albicans [40]

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mycobacterium-tuberculosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mycobacterium-tuberculosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mycobacterium-tuberculosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mycobacterium-tuberculosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mycobacterium-tuberculosis
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Есть предположение, что ненасыщенные ЖК 
обладают большей эффективностью как противо-
микробные агенты, чем насыщенные кислоты [12], 
при этом бактерицидная активность ненасыщен-
ных ЖК увеличивается со степенью ненасыщен-
ности [47] а также с длиной цепи [10, 11]. При изу-
чении линолевой и олеиновой кислот обнаружено, 
что ненасыщенные ЖК в форме соли с цис-кон-
фигурацией и увеличением числа двойных связей 
повышают антибактериальную активность при ис-
пользовании отдельно или в сочетании с антибио-
тиками [46].

Многочисленные исследования подтверждают, 
что длинноцепочечные ненасыщенные ЖК обла-
дают бактерицидным действием по отношению к 
важным патогенным микроорганизмам, включая 
устойчивый к метициллину золотистый стафило-
кокк, Helikobacter pylori и микобактерии [11].

Установлено, что короткоцепочечные ЖК обла-
дают выраженными фунгистатическими свойства-
ми [15], ундециленовая кислота проявляет проти-
вогрибковую активность в отношении Microsporum 
audouinii, Epidermophyton inguinale, Candida albicans, 
Trichophyton rubrum и Trichophyton mentagrophyte [55].

В табл. 1 приведена противомикробная актив-
ность некоторых ЖК в отношении микроорганиз-
мов, являющихся частыми возбудителями инфек-
ций человека.

* * *
Таким образом, противомикробные свойства 

ЖК хорошо известны и представляют большой ин-
терес для использования в качестве средств лече-
ния и профилактики инфекционных заболеваний 
как альтернатива классическим антибактериаль-
ным препаратам или в комплексе с последними. 

За последние несколько десятилетий достигнут 
значительный прогресс в понимании относитель-
ной эффективности и спектра антибактериальной 
активности различных классов противомикробных 
липидов, что, в свою очередь, позволило выявить 
наиболее перспективных кандидатов в лекарствен-
ные средства. Исследования ЖК были дополнены 
их подтвержденными традиционными антибакте-
риальными механизмами, такими как нарушение 
цитоплазматической мембраны, ингибирование 
метаболических путей, ингибирование реплика-
ции ДНК/РНК и влияние на экспрессию бактери-
альных генов вирулентности. Более того, нетради-
ционные механизмы, к которым относятся инги-
бирование горизонтального переноса генов, QS и 
нарушение работы эффлюкс-помп, учитываются 
как возможный механизм действия ЖК для сни-
жения устойчивости бактерий к антибиотикам или 
уменьшения развития вирулентности бактерий. 

В настоящий момент экспериментальные ра-
боты по изучению механизмов действия ЖК 

дополняются исследованиями, направленными на 
определение корреляции свойств с физико-хими-
ческими параметрами, такими как длина цепи, на-
личие, количество, положение и ориентации двой-
ных связей. При этом следует отметить, что иссле-
дования обычно включают модельные системы, 
которые не являются полностью аналогичными 
сложным бактериальным клеточным структурам, 
что затрудняет изучение механизмов действия ЖК. 
Кроме того, антибактериальные липиды могут об-
ладать множественным действием на целевые груп-
пы микроорганизмов, что в ряде случаев может вы-
зывать разногласия в представлении об основных 
направленностях антимикробного действия ЖК. 

Исходя из представленного, требуется дальней-
шее совершенствование исследований молекуляр-
ных основ взаимодействий противомикробных 
липидов с микроорганизмами in vivo, что, с учетом 
расширяющего спектра экспериментальных ин-
струментов, позволит более глубоко изучить ме-
ханизмы антимикробного действия ЖК и исполь-
зовать противомикробные агенты на их основе в 
практической деятельности. 
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Mechanisms of the Antimicrobial Action of Fatty Acids (Review)
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Among the diverse biological activities of fatty acids, the ability to kill or inhibit the growth of 
microorganisms can be distinguished. Despite the fact that the antibacterial mechanisms of fatty acids 
are not fully understood, the most common target of action is the cell membrane, where FAs mediate 
an increase in permeability and subsequent cell lysis, lead to disruption of the electron transport chain, 
uncoupling of oxidative phosphorylation, and inhibit enzymatic activity and nutrient intake. In addition 
to acting on cell membranes, FAs have the ability to disrupt the metabolic processes of microorganisms, 
inhibit DNA/RNA replication, and affect the expression of virulence genes. In addition, non-traditional 
mechanisms of the antimicrobial action of FAs are currently being described, such as inhibition of 
horizontal gene transfer, quorum sensing, and disruption of the efflux pump. The variety of antimicrobial 
mechanisms and a wide range of their activity determine the high biotechnological potential of fatty 
acids and make further studies of the mechanisms of action on biological systems relevant.
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